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Sindromul insuficienţei intestinale. Generalităţi. Evoluţia 
gravă, clinic- nefavorabilă a bolnavului chirurgical în perioada 
postoperatorie precoce, de regulă, este condiţionată de declan-
şarea insuficienţei organice multiple, cu o incidenţă de circa 
10-25% în traumatismul sever sau intervenţiile chirurgicale la-
borioase [4], determinând o letalitate extrem de înaltă, cuprinsă 
în limite de 50-80 la sută cazuri [5, 17]. Conform literaturii de 
specialitate insuficienţa poliorganică postoperatorie reprezintă 
„cause nomber one”, în structura mortalităţii pacienţilor ope-
raţi. Totodată, se remarcă că sinecostul tratării unui astfel de 
pacient, conform autorilor occidentali [6], depăşeşte valoarea 
de 150 mii $, fapt ce îi imprimă o valoare medico-socială im-
portantă, mai ales în condiţiile Republicii Moldova. 
Diversitatea factorilor implicaţi în survenirea acestor stări 
grave reflectă complexitatea şi dificultatea problemei, iar me-
canismele fiziopatologice ce generează şi menţin insuficienţa 
poliorganică cu complicaţiile sale respective sunt un subiect 
permanent de studiu [1, 3]. Totuşi, pe parcursul ultimilor de-
cenii au fost obţinute succese semnificative în domeniul dat 
în bazate pe unele observări clinice minuţioase şi studii expe-
rimentale, fiind specificat rolul declanşator al pertubărilor in-
testinale în instituirea şi progresarea insuficienţei poliorganice, 
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Rezumat
Managementul bolnavilor operaţi cu evoluţia insuficienţei intestinale postoperatorie rămâne una din cele mai actuale probleme chirur-
gicale, iar atitudinea terapeutică a fost şi este un important subiect de discuţii. În articolul dat sunt relatate concepţiile contemporane 
ce refletă unele aspecte patofiziologice asupra integrităţii barierei intestinale şi contrubuţia lor în evoluţia sindromului de insuficienţă 
intestinală postoperatorie.
Summary 
The management of the operated patients with of the postoperative intestinal failure remains one most actual surgical problem, and 
therapeutical attitude rested till this time an important subject of discussions. This article examines the current concepts relating to 
some pathophysiological aspects of the intestinal barrier integrity and this account for the development of the postoperative intestinal 
insufficiency syndrome. 
ulterior în literatura de specialitate implementându-se noţiunea 
de sindromul insuficienţei intestinale (SII). 
În premieră, J. Meakins şi J. Marshall, (1986) [7], publicând 
în „Archives of Surgery” un studiu remarcabil – „The gastro-
intestinal tract: the „motor of MOF” – au propus ipoteza evo-
luţiei insuficienţei organice multiple ca rezultat al deteriorării 
permiabilităţii mucoasei intestinale cu translocarea bacteriilor 
şi toxinelor în patul sanghuin sistemic, calificând intestinul 
drept „forţa motrice” a insuficienţei poliorganice în stări criti-
ce. Ulterior, S. Border (1987) [8], luând în vedere potenţialul 
tractului intestinal ca rezervor pentru bacteriemie şi endoto-
xinemie sistemică la bolnavii supuşi tratamentului chirurgical, 
argumentează această concluzie, invocând noţiunea de „stare 
septică intestinală”. în acelaşi context, J. Marshall (1993) [23] 
caracterizează tractul gastrointestinal drept un ”abces nedrenat” 
în declanşarea insuficienţei organice multiple. 
În fine, în linii mari, implementarea în literatura de spe-
cialitate a sintagmei de sindromul insuficienţei intestinale a 
avut drept menire de a accentua atenţia chirurgilor şi me-
dicilor reanimatologi asupra rolului şi importanţei tractului 
intestinal în geneza diverselor afecţiuni chirurgicale, diferite 
din punct de vedere etiopatogenetic (ocluzie intestinală, pan-
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creonecroză, peritonite de etiologie diversă etc.), însă drept 
punct de tangenţă servind stările de endotoxinemie asociate 
cu perturbări intestinale funcţionale. În acest context SII nu 
e recunoscut unanim ca fiind un sindrom cu semne clinico-
paraclinice specifice, caracteristice unei nozologii în parte, ci 
un sindromo-complex distinctiv al perturbărilor funcţiilor 
tractului digestiv în cadrul diferitor patologii chirurgicale, trau-
matismului organelor cavităţii abdominale, şocului hemoragic, 
traumatismului termal etc. 
Actualmente, SII este definit prin tulburări ale funcţiilor 
digestive, motorie şi de barieră ale intestinului în patologia 
chirurgicală acută şi a traumelor organelor cavităţii abdo-
minale, în rezultatul cărora tractul digestiv devine sursa de 
bază a intoxicaţiei endogene şi cauza principală a evoluţiei 
insuficienţei poliorganice. Astfel, SII reprezintă o veriga-che-
ie în declanşarea sepsisului abdominal – reacţie inflamatorie 
sistemică generalizată, condiţionată de distrucţia organelor 
cavităţii abdominale sau translocarea bacteriilor şi toxinelor 
din lumenul intestinal [9, 12].
În pofida progreselor realizate în domeniul chirurgiei 
(implementarea metodelor miniinvaze şi înalt tehnologice), 
suportului anseteziologic şi terapiei intensive evoluţia insufi-
cienţei intestinale în perioada postoperatorie precoce impune 
chirurgului practician probleme greu de soluţionat, rezolvarea 
cărora ameliorează substanţial rezultatele tratamentului medi-
co-chirurgical [4, 11, 13]. 
Aceste dificultăţi sunt determinate per primo – de comple-
xitatea factorilor contribuabili dezvoltării insuficienţei intes-
tinale, per secundo – de particularităţile clinico-evolutive, ce 
pot decurge “sub masca” complicaţiilor sau în cadrul diferitor 
afecţiuni chirurgicale atât pre- cât şi postoperator (ocluzie in-
testinală, pancreatită, sindrom de compartiment abdominal, 
peritonită, tromboză mezenterială cu infarct intestinal etc.) şi, 
in terzio – prin absenţa unor metode universale de diagnosticare 
a insuficienţei intestinale. Mai mult decât atât: adesea agravarea 
srării generale a bolnavului operat este apreciată doar din punct 
de vedere a evoluţiei unor complicaţii postoperatorii eventuale, 
fiind neracordată cu declanşarea SII, în acest context tratamen-
tul medicamentos instituit postoperator fiind patognomonic 
incomplet sau neadecvat [14, 16].
Analiza şi sistematizarea datelor literaturii de specialiatate 
denotă faptul că în cadrul patologiilor acute ale organelor ca-
vităţii abdominale tractul digestiv e unul din primele sisteme, 
ce se include în procesul patologic, exercitând şi asumându-şi 
iniţial rolul de mecanism compensator-adaptiv [10, 11]. în 
contextul dat pare a fi pe deplin argumentată părerea autorilor 
care consideră, că în cazul unor factori nocivi exprimaţi decom-
pensarea funcţiilor intestinale poate surveni şi preoperator, fără 
exteriorizarea unor semne clinice patognomonice evidente [13, 
14]. Mai mult decât atât, conform lui D. W. Wilmore (1988) 
[15] şi R. Anup (2000) [22], odată cu rezolvarea chirurgicală 
benefică a afecţiunii intestinul rămâne a fi organul central în 
ceea ce priveşte stresul chirurgical, restabilirea şi compensarea 
funcţiilor căruea influenţează semnificativ asupra ratei compli-
caţiilor postoperatorii şi celei de supravieţuire, concluzia dată 
fiind confirmată şi de alţi autori [16].
Constatările sus-numite au drept sursă şi un vast material 
clinic obţinut în studiile efectuate în trecut, atât peste hotare 
cât şi în cele făcute de către specialiştii noştri. Astfel, în practica 
chirurgicală a fost reconfirmată şi modificată ca soluţie efectivă 
„metoda abdomenului deschis” cât şi „metoda relaparotomiilor 
programate” în tratamentul peritonitelor, unul din obiective 
servind restabilirea cât mai timpurie a funcţiilor tractului in-
testinal prin procedee, ce la prima vedere sunt diametral opuse, 
dar având drept punct de tangenţă stimularea cât mai accelerată 
a viabilităţii funcţionale intestinale (V. Hotineanu (1989) [48]; 
M. Schein (1991) [49]; S. Mulier (2003) [50]). Acest rol al trac-
tului digestiv este determinat de polimorfizmul funcţional al 
intestinului, ce în ansamblu asigură un echilibru homeostatic 
constant, cât şi funcţia de „delimitare” sau de barieră la nivel or-
ganism-agent microbiologic, extrem de importantă, ţinând cont 
de faptul, că microbiota tractului gastro- intestinal conţine de la 
500 până la 1000 de specii microbiene distinctive [20]. Totoda-
tă, întestinul posedă un sistem imunologic puternic dezvoltat, 
ce îi permite un răspuns imunic expresiv agentului microbian 
patogen sau către produsele sale metabolice [18, 19].
Integritatea barieirei intestinale, unele mecanisme ce 
induc creşterea permeabilităţii ei la bolnavul cu sindrom de 
insuficienţă intestinală. La ora actuală în evoluţia SII sunt spe-
cificaţi diverşi factori, un rol semnificativ din punct de vedere 
etiopatogenetic atribuindu-se integrităţii barierei intestinale, 
ce reprezintă un mecanism efectiv de limitare a contaminării 
sistemice de către microbii intestinali intraluminali sau meta-
boliţii lor [1, 2]. 
Funcţia defensivă este asigurată de continuitatea epiteliului 
intestinal, sistemul imun intestinal, distrubuţia fiziologică a 
agenţilor bacterieni pe traiectul tractului intestinal (echilibrul 
ecologic al microflorei intestinale), cât şi de obstacolul intra-
luminal muco-chimic produs, iar modificările unui din aceste 
mecanisme poate contribui esenţial spre disfuncţia barierei 
intestinale integre [4, 19, 20].
Este cunoscut faptul că permeabilitatea intestinală – reflec-
ţie fiziologică a funcţiei de baraj – este determinată de structura 
normală a epiteliului mucoasei, ce previne pătrunderea tran-
sepitelială a particolelor din lumenul intestinal, iar păstrarea 
joncţiunilor intracelulare prezervează migraţiune prin canalele 
paracelulare [21]. În acelaşi timp, mucoasei intestinale îi sunt 
caracteristice procese active de regenerare şi metabolism (sti-
mulate de peptidele gastrointestinale, entroglucagona, tiroxina, 
acizii lipidici, hormonul de creştere, imunoglobulina A bilia-
ră, etc.), fapt, ce determină o sensitivitate expresivă a ei către 
hipoxie şi diminuarea nutriţiei hemico-humorale. Micşorarea 
afluxului nominal de substanţe nutritive către epiteliul intesti-
nal şi în special al oxigenului induce o diminuare pregnantă a 
activităţii de reproducere, proliferare şi diferienţiere celulară, 
deteriorarea metabolismului intracelular al epiteliului, şi ca 
conseninţă –perturbarea funcţiei de permeabilitate intestina-
lă, agravându-se concomitent funcţionalitatea enterocitelor 
[2, 11, 19, 24].
În această ordine de idei studiile clinico-experimentale de-
notă că intervenţia chirurgicală propriu-zisă, prin caracterul 
său de agresiune anestezico-chirurgicală şi ca factor de stres 
poliorganic major „non-volens”, duce spre o hipoxie micro-
circulatorie şi tisulară a peretelui intestinal, amplificând meca-
nismele de alteraţie a mucoasei intestinale, mai ales la nivelul 
enterocitelor [22, 25, 27]. 
Acest fapt are o importanţă distinctă, luând în consideraţie 
că sensibilitatea majoră a enterocitelor către hipoxie este deter-
minată fiziologic de gradul redus de tensiune a oxigenului la 
nivelul apexului enterocitar, consecinţă a perfuziei recursive a 
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oxigenului (din ţesut spre patul sanghuin) şi concentraţia cres-
cută a substanţelor oxidante pe suprafaţa criptelor. Mai mult 
decât atât, datele cercetărilor efectuate denotă că postoperator 
precoce survine un stres oxidativ al enterocitului cu schimbări 
ultrastructurale, datorate creşterii semnificative a radicalilor 
liberi de oxigen (R. Saadia (1990) [16]; L. Ding (2004) [1]). 
Acest fenomen e determinat de hiperproducerea enzimelor 
mitocondriale şi citozolice, şi în special a xantin oxidazei [28], 
exteriorizându-se prin augmentarea proceselor de apoptoză cu 
alteraţia funcţională şi structurală a enterocitului [26]. 
Iniţierea hipoxiei intestinale, indiferent de factorul declan-
şator induce, atât pre- cât şi postoperator, o reacţie patofiziolo-
gică compensator-adaptivă, având drept repercusiune disba-
lanţa expresivă între substanţele endogene vasoconstrictoare 
(norepinefrină, endotelină-1, vasopresină, angiotenzina-II, 
leucotriene etc) şi cele vasodilatatoare (prostaglandine E2, I2, 
glucagon), şi mai ales o producere exagerată de oxid nitric (NO), 
ultima fiind potenţiată de mediatorii inflamatori endogeni sau 
endotoxină (A. Salzmann (1995) [29]; N. Unno (1997) [30]). 
Diverse studii experimentale consemnă o conexiune directă 
între creşterea concentraţiei plasmatice a NO şi afectarea ba-
rierei intestinale [19, 31], concluzia dată fiind confirmată şi de 
rezultatele cercetărilor clinice, efectuate atât la adult, cât şi la 
copil (L. Dougthy (1998) [32]; D. Potoka (2002) [33]).
La prima vedere acest fapt pare a fi paradoxal, reieşind din 
sensul biologic al oxidului nitric, ce reprezintă un mediator 
important în menţinerea funcţiilor de apărare ale intestinului. 
A fost demonstrat şi argumentat cu lux de amănunte efectul 
benefic al NO în dozaj fiziologic asupra integrităţii mucoasei 
intestinale, acţiunea sa favorabilă şi protectoare fiind realizată 
prin: [1, 9, 21, 29, 34, 36]. a) menţinerea unei perfuzii micro-
circulatorii adecvate a mucoasei cu modularea corespunzătoare 
a transportului şi echilibrului hidro-electrolitic; b) inhibiţia 
proceselor de aderenţiere a neutrofilelor către endoteliu cu de-
teriorarea lui şi, deci, asigurarea integrităţii microvascularizării 
intestinale; c) blocarea adheziunii plachetare şi, în consecinţă, 
prevenirea constituirii microtrombilor vasculari; d) stabili-
zarea celulelor mastoide cu abrogarea secreţiei mediatorilor 
– histaminei şi a factorului de activare plachetară şi în final e) 
proprietăţile antimicrobiene ale oxidului nitric şi derivaţilor 
săi către agenţii microbieni patogeni. 
Prin urmare, acţiunea protectoare sau deopotrivă – nocivă 
a oxidului nitric asupra barieirei intestinale pare a fi riguros le-
gată de concentraţia sa plasmatică. Această explicaţie simplistă 
ar fi fost valabilă, dacă nu am remarca faptul că NO nu este o 
proteină responsabilă de tonacitatea vasculară, inţial denumită 
drept factor de relaxare derivat din endoteliu („endotelium-
derived relaxation factor” conform literaturii occidentale) 
[37, 38]. S-a constatat că oxidul nitric reperezintă o moleculă 
de gaz înalt reactivă, ce până în prezent fascinează cercetătorii 
prin multiplele sale efecte fiziologice, fiind invocată în diverse 
procese de reglare a tonacităţii vasculare arterio-venoase, ne-
urotransmitere, imunitate antimicrobiană [35, 45]. 
Recent a fost demonstrat rolul oxidului nitric endogen 
şi în perturbarea motilităţii intestinale subţire la persoanele 
sănătoase. Astfel, R. Fraser (2005) [46], studiind randomizat 
la 6 voluntari tranzitul intestinal duodeno-cecal cu utilizarea 
duodenomanometriei şi administrarea intravenoasă a serului 
fiziologic şi respectiv a NG-monomethyl-L-argininei (blocator 
de producere a NO) conchide asupra rolului important al NO 
endogen elevat în diminuarea amplitudei şi frecvenţei undelor 
peristaltice. Aceste rezultate au fost confirmate ulterior şi în 
studii experimentale efectuate de Meile T (2006) [47]. Totodată, 
a fost demonstrat şi documentat din plin faptul că în sistemele 
biologice oxidul nitric rezultă din reacţia de transformare a 
L-argininei în L-citrulină, proces catalizat de Nitric Oxid Sin-
taza (NOS), existând diferite isoforme de enzime productive 
de NO cu sediu atât celular cât şi subcelular, fiind specificate 
cele constitutive (neuronală şi endotelială, respectiv nNOS şi 
eNOS) şi inductibilă (iNOS) [29, 34].
Iniţial a fost distinsă forma neuronală (nNOS), având drept 
sursă nervii enterici ai plexului mienteric, muşchii scheletali, 
pancreasul, rinichii [39], ulterior fiind specificată nitric oxid 
sintaza endotelială cu localizare subcelulară (organele) la nivelul 
celulelor gastrice epiteliale şi criptelor enterocitelor [40]. 
Aceste două izoforme ale NOS sunt calcium-dependente, 
se sintetizează rapid ca răspuns către perturbările tranzitului 
intracelular de calciu, şi au drept produs un nivel redus de oxid 
nitric, ce cuprinde valori apreciate în picomoli, pe când forma 
inductibilă (iNOS) este indusă în condiţii inflamatorii prin cy-
tokine şi endotoxine şi conduce deja la o producere exagerată 
de NO, apreciată în cantităţi micromolare [35]. Odată formată, 
iNOS e calcium independentă şi, izolată de macrofagi, poate fi 
virtual exprimată în oricare ţesut, fiind menţinută în stare activă 
de proteina intracelulară calmodulină (H. Cho (1992) [41]). 
Ca reacţie către substratul proinflamator forma inductibilă e 
sintetizată repetat, de novo, determinândi o hiperproducere de 
NO şi conduce progresiv spre creşterea concentraţiei sale. 
Actualmente sunt identificate diferite ţinte moleculare ale 
oxidului nitric, menţionându-se o conexiune între cantitatea 
produsă de NO şi mediul biologic – in vitro sau in vivo. To-
tuşi, cea mai relevantă reacţie biologică a oxidului nitric „in 
vivo” reprezintă constituirea unor metaboliţi oxidativi tisulari 
lezionali, şi în special al peroxynitritei (ONOO-) – produs 
rezultat în urma reacţiei NO cu superoxidaza. În numeroase 
studii patofiziologice este confirmat faptul că peroxynitrita 
este responsabilă de efectul celular toxic şi are ca mecanism 
de bază peroxidarea lipidică a membranei celulare, oxidarea 
sulfhydrilică, formarea nitratelor fenolice, nitrarea tirozinei 
în diferite proteine [42]. 
Se consemnează că acţiunea potenţial-nocivă a ONOO-  în 
survenirea morţii enterocitelor este determinată de inducerea 
disfuncţiei mitohondriale prin suprimarea respiraţiei celulare 
şi deprivare bioenergetică, în final rezultând reducerea sau 
inhibiţia proceselor de proliferare şi diferenţieire a entero-
citelor, asociată concomitent cu o creştere a fenomenelor de 
apoptoză [44]. 
Ca dovadă convingătoare, este demonstrat efectul deteri-
orant al producerii exagerate de oxid nitric asupra mucoasei 
şi barierei intestinale şi în diverse patologii inflamatorii ale 
tractului intestinal (colita nespecifică ulceroasă, enterocolita 
necrotizantă la copii etc.) [43]. 
Astfel, analiza datelor literaturii de specialitate sugestă, 
că în patogenia sindromului insuficienţei intestinale un rol 
important îi revine perturbărilor sau mai bine-zis disfuncţiei 
homeostatice între formele de enzime producătoare de oxid 
nitric, cu prevalarea iNOS pe fondal de declanşare şi evoluţie 
a patologiei chirurgicale abdominale. Totodată sistematizarea 
datelor prezentate de diverşi autori indică o importanţa majoră 
a creşteriii permeabilităţii intestinale la bolnavul cirurgical, în 
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acest sens fiind necesară specificarea factorilor predisponibili 
acestui fenomen, cât şi elaborarea unor măsuri de profilaxie. 
în acest sens continuarea cercetărilor în domeniul dat pot per-
mite elucidarea unor aspecte patofiziologice ale SII la bolnavul 
operat, în final având drept scop ameliorarea rezultatelor tra-
tamentului medico-chirurgical.
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